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КЛИНИКОГОРМОНАЛЬНЫЕ ФОРМЫ СИНДРОМА 
ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ У ПАЦИЕНТОК С ОЖИРЕНИЕМ 
И НОРМАЛЬНОЙ МАССОЙ ТЕЛА
Ружило О.С., Дивакова Т.С.
 УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) — 
наиболее частая эндокринная патология, встречаю-
щаяся у 8-15% женщин репродуктивного возраста, у 
73% женщин с ановуляторным бесплодием и у 85% 
женщин с гирсутизмом [2]. Более 70 лет продолжаются 
дискуссии по вопросам этиологии и патогенеза, диа-
гностики и лечения данной патологии. Подавляющее 
большинство исследователей считают, что СПКЯ – 
гетерогенная патология, характеризующаяся ожире-
нием, хронической ановуляцией, гиперандрогенией, 
нарушением гонадотропной функции, инсулиноре-
зистентностью, увеличением размеров яичников и 
особенностями их морфологической структуры [1]. 
Критерии «Роттердамского консенсуса по СПКЯ» 
(2003г.) учитывают наиболее значимые проявления 
синдрома, в то время как у 40-50% пациенток имеют 
место ожирение и инсулинорезистентность, что об-
уславливает различные варианты течения СПКЯ [3,5]. 
Цель. Определить клинико-гормональные фор-
мы СПКЯ у пациенток с ожирением и нормальной 
массой тела.
Материал и методы. Всего обследовано 56 
женщин. Основную группу составили 33 пациентки 
с СПКЯ, контрольную группу - 23 здоровые жен-
щины. Диагноз СПКЯ устанавливали на основании 
клинического обследования и инструментальных 
методов диагностики в соответствии с критериями 
«Роттердамского консенсуса по СПКЯ» (2003г.). 
Инструментальная диагностика основана на данных 
сонографии при трансвагинальном исследовании (ап-
парат Aloka 5500, Япония). Для определения индекса 
массы тела (ИМТ) использовали стандартную фор-
мулу: ИМТ=вес, кг/рост², м. Проявления гирсутизма 
оценивали в баллах по шкале Ферримана - Голлвея. 
Определение гормонов в сыворотке крови проводили 
всем женщинам в раннюю фолликулиновую фазу на 
3-5 день менструального цикла методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА): реактивы «Vedalab» 
(Франция) на приборе Freedom EVO 75 с ИФА анали-
затором SUNRISE Tecan (Австрия). Статистическую 
обработку данных приводили с использованием 
пакета программ STATISTICA 6.0 и Microsoft Excel. 
Критический уровень значимости установлен  – 0,05 
(5%) при сравнении параметров основной группы с 
контрольной. 
 Результаты и обсуждение. Средний возраст 
пациенток составил 26,3+2,7 года в обеих группах. 
Обследование 33 больных с СПКЯ показало, что все 
они независимо от массы тела имели нарушения мен-
струального цикла, которые дебютировали с менархе. 
Преобладающим нарушением менструального цикла 
являлась олигоменорея в 84,8% случаев. У 15,2 % в 
анамнезе отмечена  вторичная аменорея. У большин-
ства больных с СПКЯ имел место гирсутизм. У 24,2% 
гирсутное число было более 12 баллов (выраженное 
оволосение), у 39,3% - от 7 до 12 баллов (пограничное 
оволосение). Себорея и акне, как проявления гипер-
функции сальных желез под действием андрогенов, 
наблюдали в 78,8% случаев. Это согласуется с данными 
литературы о клинических проявлениях гиперандро-
гении при СПКЯ [2,4]. В зависимости от значения 
ИМТ пациенток с СПКЯ разделили на подгруппу с 
ожирением (среднее значение ИМТ - 31,5 кг/м²) и 
без ожирения (среднее значение ИМТ - 20,9кг/м²). 
Исследования гормонального профиля у пациенток 
при СПКЯ  отражено в таблице 1.
Из таблицы видно, что СПКЯ у пациенток с 
ожирением и без ожирения характеризуется повы-
шенным уровнем лютеинизирующего гормона (ЛГ), 
относительно низким уровнем секреции фоллику-
лостимулирующего гормона (ФСГ) и увеличением 
соотношения ЛГ/ФСГ более 2. Эти изменения более 
выражены в группе пациенток с нормальной массой 
тела. Средний уровень общего тестостерона был выше 
у пациенток с ожирением, как и базальный уровень 
глюкозы (4,66 мМ/л), что отражает связь между ожи-
рением, инсулинорезистентностью и повышением 
ЛГ-зависимого синтеза андрогенов в клетках теки 
Таблица 1. Показатели уровня гормонов эндокринной системы 
у пациенток с СПКЯ с ожирением и без ожирения
Показатель СПКЯ с ожирением
n=19
СПКЯ без ожирения
n=14
Группа контроля
n=23
ФСГ (мМЕ/л) 5,88+0,07 6,76+0,09 6,81+0,05
ЛГ (мМЕ/л) 8,98+0,10 10,4+0,12* 7,18+0,07
ЛГ/ФСГ>2 15,8%* 28,6%* 4,3%
Т общ (нмоль/л) 2,32+0,09* 1,51+0,04 1,66+0,05
ДЭА-С (мкг/мл) 6,82+0,74 7,19+0,43* 4,29+0,13
17 ОП (нг/мл) 2,24+0,08 2,85+0,06 2,00+0,03
Пролактин (мМЕ/л) 480,80+30,14 355,6+28,09 465,8+041,17
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[4,5]. У всех пациенток с СПКЯ уровень ДЭАС был 
повышен, что указывает на имеющуюся надпочечни-
ковую гиперандрогению.
Выводы
СПКЯ - гетерогенная патология, имеющая раз-
личные клинические проявления в зависимости от 
наличия ожирения  или его отсутствия.
Пациентки с СПКЯ без ожирения имеют более 
выраженные нарушения секреции ЛГ и ФСГ гипофи-
зом, при ожирении - более выраженные нарушения 
синтеза  общего тестостерона в яичниках в сторону 
увеличения на фоне высокого базального уровня 
глюкозы.
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ХОЛЕСТАЗ КАК СОСТОЯНИЕ ГИПЕРЦИТОКИНЕМИИ 
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ
Семёнова О.В., Пчельников Ю.В.
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»
Актуальность. Известно, что независимо от 
причины, холестаз приводит к ишемии и дистрофии 
гепатоцитов, дилятации и пролиферации желчных 
канальцев, фагоцитозу метаболитов клетками Куп-
фера. Выявляется инфильтрация воспалительными 
клетками с участием нейтрофилов, трансаминаземия, 
гиперцитокинемия ИЛ-6, ИЛ-10, GRO/KC, ФНОα, 
ИЛ-1β. Эффекты снижает билиарная декомпрессия, 
блокада клеток Купфера, цитокинов, повышение в 
общем пуле гидрофильной урсодезоксихолевой кис-
лоты [1,2,5,7]. Пролиферацию дуктулярных протоков 
инициирует ИФНγ, проницаемость плотных контак-
тов гепатоцитов ФНОα и ИФНγ [3]. При холестазе 
возрастает чувствительность TLR4 к ЛПС в билиарном 
эпителии, CD14 и СD68 в макрофагах. Снижаются 
защитные свойства глютатиона, что повышает мРНК 
фибриногена бета и гаптоглобина. Увеличивается 
концентрация α2- макроглобулина, ангиотензина II. 
Таурохолевая кислота (один из основных маркёров 
холестаза), стимулирует секрецию МСР-1 (моноци-
тарный хемотаксический протеин) и ИЛ-6, синтезу 
ИЛ-6 способствуют эстрогены. [4,5]. ИЛ-6 активирует 
STAT3 (сигнальные внутриклеточные белки диффе-
ренцировки), gp130 (синтез белков острой фазы), 
блокирование gp130 сопровождается высоким бакте-
риальным ростом в желчи и печени, определяющим 
смертность. ИЛ-1α и ИЛ-10, синтезируемые в печени, 
способствуют почечной ишемии, ИЛ-6 – внутрипечё-
ночному холестазу. При длительной и выраженной 
желтухе снижен фагоцитоз, пролиферация лимфо-
цитов, повышен риск инфекционных осложнений 
на фоне низких значений IgG, ИЛ-4, ИЛ-5, ИФНγ 
[6]. Холестаз инициируют обструкция и инфекция, 
эндокринные и хромосомные аномалии, врождённые 
нарушения метаболизма [1]. Исходом является ауто-
иммунный гепатит, первичный билиарный цирроз, 
холангиокарцинома. Учитывая патогенетическое и 
прогностическое значение цитокинов в формирова-
нии исходов холестаза, несомненно актуальна оценка 
роли цитокинов при заболеваниях желчевыводящей 
системы у детей. 
Целью настоящей работы явилась оценка уровня 
и профиля цитокинов при заболеваниях желчевыво-
дящей системы у детей. 
Материал и методы исследования. Обследова-
но 32 ребёнка в возрасте от пяти до 14 лет с патоло-
гией желчевыводящей системы на предмет цитоки-
немии: 10 детей с дисфункцией билиарного тракта 
и 22 с холециститом (из них пять детей с острым 
холециститом). Больные холециститом обследованы 
дважды – в начальном периоде воспаления и при 
клинической ремиссии. Проанализированы 54 об-
разца крови и 22 образца желчи. В каждом образце 
определяли ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4 и ИЛ-6 (всего 304 
исследования, из них концентрация в крови – 216, 
концентрация в желчи - 88). Диагностику проводили 
в соответствии с отраслевыми стандартами, ориен-
тировались на международные критерии. Цитокины 
определяли методом ИФА со стандартным набором 
реагентов. Результаты обрабатывали с помощью 
ППП STATISTICA.
Результаты исследования. Проявления холе-
стаза у обследованных детей включают снижение 
фракции выброса желчного пузыря, повышение 
щелочной фосфатазы, гиперхолестеринемию, гипер-
билирубинемию. 
Дисфункцию билиарного тракта отличает от 
других клинических групп диапазон концентрации 
ИЛ-1β 18-28 пг/мл,  ИЛ-2  160-220 пг/мл, ИЛ-4 56-
110 пг/мл, ИЛ-6 59-88 пг/мл (норма ИЛ-1β 0-50 пг/
мл,  ИЛ-2 0-100 пг/мл, ИЛ-4 0-50 пг/мл, ИЛ-6 0-50 пг/
мл). Концентрация ИЛ-1β соответствует значениям в 
